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 Streszczenie
Stan przedrzucawkowy jest poważnym powikłaniem położniczym. Wyselekcjonowanie pacjentek wysokiego ryzyka 
wystąpienia zaburzeń nadciśnieniowych we wczesnej ciąży, przed pojawieniem się pierwszych objawów klinicznych, 
stanowi wyzwanie dla współczesnego położnictwa. Współcześni badacze analizują przeszłość położniczą ciężarnych, 
wyniki badania przedmiotowego, stężenie markerów biochemicznych w krwi a nawet obecność płodowego DNA 
i RNA w surowicy matki. Znalezienie markera stanu przedrzucawkowego pozwoli na wdrożenie wczesnego leczenia 
i zmniejszenie częstości występowania zaburzeń regulacji ciśnienia tętniczego krwi u ciężarnych. 
Niniejszy artykuł przedstawia przegląd najnowszych metod wczesnej diagnostyki stanu przedrzucawkowego. 
 Słowa kluczowe: stan przedrzucawkowy / nadciśnienie indukowane ciążą / 
    / pierwszy trymestr ciąży / badanie prenatalne / wczesna diagnostyka  / 
 Abstract   
Preeclampsia remains to be a serious perinatal complication and early screening for this disease to identify the high 
risk population before the first symptoms develop constitutes a considerable clinical challenge. Modern methods of 
screening for preeclampsia and pregnancy-induced hypertension include patients history, biochemical serum mar-
kers and foetal DNA and RNA in maternal serum. They aid the process of developing an optimal protocol to initiate 
treatment in early pregnancy and to reduce the rate of complications. 
Our review presents an overview of the novel methods and techniques used for early screening for preeclampsia 
and pregnancy-induced hypertension. Most of the research focuses on 11-13 weeks of gestation due to the fact 
that the first prenatal examination is performed at that time. 
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czyn	 zachorowalności	 i	 śmiertelności	 u	 ciężarnych.	 PE	wikła	
2,8%	ciąż	w	krajach	rozwijających	się	i	stanowi	przyczynę	63	
000	zgonów	ciężarnych	kobiet	 rocznie	 [1].	W	ostatnich	 latach	
prowadzi	 się	 wiele	 badań	 próbujących	 wyjaśnić	 to	 zjawisko	
i	wyselekcjonować	ciężarne,	u	których	ryzyko	wystąpienia	PIH	








ciety of Hypertension	(ESH)	oraz	European Society of Cardio-
logy	 (ESC)	 [2],	 za	 nadciśnienie	 indukowane	 ciążą	 (GH,	 PIH)	












Rzucawka	 –	 wystąpienie	 drgawek	 kloniczno-tonicznych	
w	przebiegu	stanu	przedrzucawkowego.
Nadciśnienie	 tętnicze	 uprzednio	 istniejące	 z	 nałożonym	
nadciśnieniem	wywołanym	ciążą	z	białkomoczem	–	istniejące	
przewlekłe	nadciśnienie	 tętnicze	ze	wzrostem	wartości	ciśnie-










Informacje	 uzyskane	 od	 pacjentki	 w	 trakcie	 badania	
przedmiotowego	mogą	znacząco	pomóc	w	wyselekcjonowaniu	
ciężarnych,	u	których	 ryzyko	wystąpienia	PIH	 i	PE	 jest	wyż-
sze	niż	populacyjne.	Poon	i	wsp.	po	przebadaniu	grupy	ponad	
9000	 ciężarnych	wyselekcjonowali	 cechy,	 które	mogą	predys-
ponować	ciężarne	do	wystąpienia	zaburzeń	regulacji	ciśnienia	
tętniczego	 krwi	 w	 trakcie	 ciąży	 [3].	 U	 kobiet	 z	 obciążonym	
wywiadem	 w	 kierunku	 PE	 ryzyko	 wystąpienia	 wczesnego	
stanu	 przedrzucawkowego	 w	 obecnej	 ciąży	 było	 czterokrot-
nie	wyższe	 niż	 u	 pierwiastek,	 a	 ryzyko	wystąpienia	 późnego	
stanu	 przedrzucawkowego	 –	 dwukrotnie	 wyższe,	 natomiast	
u	wieloródek	z	ujemnym	wywiadem	wykazano,	odpowiednio,	
ryzyko	 trzy-	 i	 czterokrotnie	 mniejsze.	 Równocześnie	 autorzy	
ci	wykazali	 dziewięciokrotny	wzrost	 ryzyka	wczesnego	 stanu	
przedrzucawkowego	u	pacjentek	z	przewlekłym	nadciśnieniem	




przedciążowy	BMI	 (ang.	Body Mass Index)	 były	 związane	 ze	
wzrostem	ryzyka	późnej	PE	 i	PIH.	Ryzyko	 to	 rosło	o	10%	na	
każde	1	kgm-2	powyżej	24	kgm-2,	 nie	wpływając	przy	 tym	na	
ryzyko	wczesnej	PE.	Podsumowując,	do	czynników	ryzyka	wy-
stąpienia	wczesnej	 PE	można	 zaliczyć	 rasę	 afroamerykańską,	
nadciśnienie	przewlekłe	leczone	farmakologicznie,	wystąpienie	




The most important information seems to be: weight, mass, mean blood pressure, history of pregnancy-induced 
hypertension or preeclampsia at previous pregnancies as well as the ethnic origin. During an ultrasound scan, 
pulsatility index of the uterine arteries is measured. Blood samples are obtained during the last part of the 
examination. At the moment only a few markers seem to be strong predictors of hypertensive disorders during 
pregnancy: pregnancy-associated plasma protein-A (PAPP-A), placental growth factor (PlGF) and soluble fms-like 
tyrosine kinase-1 (sFlt-1). Also, fetal DNA and RNA in maternal plasma are helpful in the prediction of preeclampsia 
as they are markers of the trophoblast apoptosis. Researchers aim at identifying the population at high risk of 
pregnancy-induced hypertension and preeclampsia in order to offer appropriate antenatal care to these women. 
At the moment many drugs and diet supplements are investigated to reduce the prevalence of hypertensive 
disorders in pregnancy. These medications are usually administrated in early gestation (up to 16 week of gestation) 
before the first clinical symptoms present. Low doses of aspirin were found to decrease the risk of preeclampsia in 
high-risk groups. Moreover, according to some recent research, also essential Ω-3 fatty acids reduce the incidence 
of preeclampsia. None of the other investigated diet supplements or antioxidants were proven to successfully 
reduce incidents of hypertensive disorders. So far, there is available evidence on the lack of any effect for vitamines 
C,D or E. Further studies are necessary to define clinical useful markers of gestational hypertension. 
 Keywords: preeclampsia, pregnancy induced hypertension / first-trimester / 
        / screening / early diagnostic / 
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Pomiar ciśnienia tętniczego krwi
W	czasie	każdej	wizyty	ciężarnej	u	 lekarza	powinien	być	
wykonywany	pomiar	ciśnienia	tętniczego	krwi.	W	trakcie	ciąży	
w	warunkach	 hiperkinetycznego	 krążenia	 u	 ciężarnej	 kobiety	
zalecane	jest	określenie	ciśnienia	rozkurczowego	na	podstawie	




















Przepływ w tętnicach macicznych, jako parametr 
predykcyjny dla PIH i PE



















uwidocznieniu	 skrzyżowania	 tętnic	macicznych	 z	 naczyniami	
biodrowymi.	 Pomiaru	można	 dokonać	 powyżej	 skrzyżowania	
z	naczyniami	biodrowymi,	na	odcinku	pomiędzy	tętnicą	i	żyłą	
lub	poniżej	 naczyń	biodrowych.	Należy	pamiętać,	 aby	 zacho-
wać	kąt	insonacji	mniejszy	niż	30º	oraz	dokonać	pomiaru	przed	
odejściem	 ewentualnych	 odgałęzień	 tętnicy	 macicznej	 [14].	
(Zdjęcie	2).
Z	 uwagi	 na	 fakt,	 że	wcięcie	wczesno-rozkurczowe	w	 tęt-


















tętnic	 macicznych	 jest	 lepszym	 wskaźnikiem	 predykcyjnym	
PIH	i	PE:	wyższa,	niższa	czy	wartość	uśredniona.	Poon	i	wsp.	
badając	grupę	8061	ciężarnych,	udowodnił,	że	niższe	PI	ozna-
czone	między	 11	 a	 13	 t.c.	ma	 lepszą	wartość	 predykcyjną	PE	
i	PIH	w	porównaniu	z	wartością	uśrednioną,	czy	wyższą	[16].	
Podobnie	Audibert	i	wsp.	uzyskali	lepszą	predykcję	PE	i	PIH	dla	
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ny	 kosmówki	 w	 łożysko,	 zachodzi	 szereg	 procesów	 zarówno	










akcja	 systemu	 immunologicznego	matki.	W	PE	obserwuje	 się	







Między	 11	 a	 13	 t.c.	 wykonuje	 się	 badania	 przesiewowe	
w	 kierunku	 aberracji	 chromosomowych	 u	 płodu,	 które	 opar-
te	 są	 na	 badaniu	 ultrasonograficznym,	 oraz	 stężeniu	 β-hCG	
(wolna	 podjednostka	 β	 gonadotropiny	 kosmówkowej)	 i	 białka	
PAPP-A	(pregnancy-associated plasma protein-A)	w	surowicy	
krwi	 żylnej	matki.	 Staboulidou	 i	wsp	 zauważyli,	 że	 u	 kobiet,	
u	których	w	późniejszej	ciąży	rozpoznano	PE,	stężenie	PAPP-A 
w	 11-13	 t.c.	 było	 znamiennie	 niższe	 niż	 w	 grupie	 kontrolnej,	
pomimo	 prawidłowego	 kariotypu	 płodu	 [19].	 Podobnych	 ob-





























poznanym	 wewnątrzmacicznym	 ograniczeniem	 wzrostu	 pło-
du	 (IUGR)	 [38].	 Im	 wcześniej	 rozpoznawano	 PE/IUGR,	 tym	
wyższa	była	wartość	sFlt-1/PlGF.	Na	podstawie	tych	wyników	







Zdjęcie 1. Pomiar PI w tętnicy macicznej w 11-13 t.c. Zdjęcie 2. Pomiar PI w tętnicy macicznej po 20 t.c.
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tętnic	macicznych,	MAP	i	oceną	czynników	matczynych	(rasa	










wyeliminowania	 uszkodzonych	 komórek,	 w	 celu	 zachowania	




do	 krwioobiegu	 matki	 uwalniają	 się	 składniki	 rozpadających	
się	 komórek	w	 tym	 również	 płodowe	DNA	 (cffDNA)	 i	RNA.	
Zaobserwowano	wzrost	 stężenia	 cffDNA	między	 11	 a	 13	 t.c.	
w	krwioobiegu	ciężarnych,	u	których	później	 rozpoznano	PE,	
przy	 czym	 wykazano	 również	 pozytywną	 zależność	 między	





które	 zadziałały	 na	 pierwotnie	 prawidłowo	 zagnieżdżony	 tro-
foblast	[45].	Badanie	to	ograniczało	się	tylko	do	ciąż	z	płodami	















Jedynym	matczynym	 czynnikiem	 ryzyka,	 który	możemy	
modyfikować,	 jest	 BMI	 ciężarnej	 [3,	 4],	 dlatego	 u	 pacjentek	
z	 podwyższonym	 BMI	 powinno	 się	 zapobiegać	 nadmierne-
mu	przyrostowi	masy	ciała.	Równocześnie	wszystkie	ciężarne	
z	 grupy	 zwiększonego	 ryzyka	wystąpienia	 PE	 powinny	mieć	




























objawy	 prodromalne)	 i	 PE	 rozpoznanej	 przed	 37	 t.c.	 [55]	 nie	
wpływając	na	częstość	umiarkowanej	PE	 i	 rozpoznanej	po	37	
t.c.	[55,	56].
Ciężarnym	 chorujących	 na	 trombofilę	 zaleca	 się	 przyj-
mowanie	 heparyny	 drobnocząsteczkowej	 (LMWH).	 De	 Vries	
i	wsp.	zauważyli,	że	u	kobiet	z	rozpoznaną	trombofilią	bez	krą-
żących	przeciwciał,	u	których	w	poprzednich	ciążach	wystąpiła	









ze	 zwiększonym	 ryzykiem	wystąpienia	 tych	 patologii	 da	 być	
może	szansę	w	przyszłości	na	profilaktyczne	wdrożenie	leczenia,	
















i	 związane	 z	 tym	 obniżenie	 kosztów	 intensywnego	 leczenia,	
pozwala	mieć	 nadzieję,	 że	 testy	w	 kierunku	 PE	 będą	 równie	
proste,	 tanie	 i	 dostępne	 jak	 badania	 przesiewowe	w	 kierunku	
aberracji	chromosomowych	płodu	[58].
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